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Nouvel les recherches expérimentales 
sur la pneumonie à virus du porc 
M. FONTAINE, P. GORET, A. BRION, Ch. PILET, M. GIRARD 
et P. ALLOUI 
Nous avons recherché quelques propriétés de la souche de 
virus isolée en 1957 au cours d'une enzootie de pneumonie à 
virus du porcelet (P A V) dont l'étude initiale a été rapportée 
ici même (*) ; notre but est surtout ofienté par le désir de mieux 
connaître le pouvoir pathogène du virus et les modalités de 
l'infection, de préciser certains éléments de la pathogénie et 
les conséquences de la maladie. Les résultats obtenus au cours 
des différentes expériences font l'objet de la présente commu­
nication ou nous envisagerons successivement : 
1. - Remarques préliminaires. 
A) Techniques générales. 
B) Matières virulentes. durée du pouvoir infectant, conser­
vation du virus. 
Il. - Pouvoir pathogène expérimental. 
II 1. - Variations de l'évolution clinique et lésionnelle ; éléments 
de la pathogénie. 
IV. - Conséquences sanguines de l'infection. 
1. - REMARQUES PRÉLIMINAIRES
A) Techniques générales. -· Les animaux neufs sont des 
porcelets de 15 à 25 kg provenant d'une exploitation absolument 
indemne de PA V (contrcîle effectué par l'examen systématique 
(*) M. FONTAINE, Mme M. FoNTAINE, P. GORET, A. BRION et Ch. PILET, Bull. 
Acad. Vét., 1958, 31, 451. 
Rul. Acad. Vél. - n° 10, 1%9. - Vigot Frères, Editeurs. 
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des poumons des porcs abattus et par la recherche histologique 
sur des porcelets lors de leur introduction au laboratoire) ; 
chaque: portée de porcelets est maintenue isolée jusqu'à l'utili­
sation expérimentale. Au cours des épreuves chaque porcelet 
est placé dans une loge indépendante jusqu'au sacrifice. 
L'inoculation est pratiquée par pulvérisation sous forte pres­
sion de liquide virulent dans les cavités nasales et dans le carre­
four pharyngé à l'aide de l'appareil « carbatom ». 
La réalité de l'infection est appréciée par l'examen nécropsique 
et par l'analyse histologique en confirmation des résultats don­
nés par les symptômes (courbe thermique, symptômes respira­
toires, variation du gain de poids). Des animaux n'ayant pas 
subi l'inoculation subissent les mêmes épreuves et les mêmes 
contrôles en même temps que les animaux d'expérience pour 
déceler une éventuelle contamination spontanée. 
Nous avons essayé de suivre l'évolution par la radiographie· 
du thorax effectuée plusieurs fois à intervalle de 7 jours à 
partir du moment de l'inoculation. 22 porcelets ont été soumis 
à ces examens; l'étude des clichés par comparaison avec les 
résultats observés au cours de l'examen nécropsique nous a 
convaincus de l'impossibilité d'appliquer cette méthode de 
contrôle pour juger de l'infection : en effet la localisation des 
lésions macroscopiques et leurs petites dimensions ne se tra­
duisent pas souvent par des modifications nppréciables des cli­
chés radiographiques du thorax; cependant à titre d'analyse 
complémentaire sur la répartition des lésions dans l'épaisseur 
du parenchyme pulmonaire, nous avons relevé quelques images 
sur des poumons séparés du cadavre et insufflés (fig. 1) on peut 
voir très nettement, dans ce cas, toutes les régions dépourvues 
d'activité respiratoire et densifées, et se rendre compte de la 
perméabilité des bronches secondaires, des bronchioles, au sein 
du tissu lésé. On peut enfin saisir des formations opaques en 
anneau péribronchiolaire disséminées dans tout le pardenchyme,_ 
signant probablement l'envahissement cellulaire des pédicules. 
broncho-vasculaires. 
B) Matières virulentes, durée du pouvoir infectant, conserva­
tion du virus. - Les expériences d'inoculation du porcelet par 
voie naso-pharyngée à partir de prélèvements effectués dans des 
zones variées du poumon de sujets atteints montrent que le 
tissu pulmonaire macroscopiquement sain ou lésé contient le 
virus ainsi que les ganglions trachéo-bronchiques réactionnels. 
COMMUNICATIONS 
FIG. 1. - Radiographie d'un poumon insuffié de porcelet 
atteint de P. A. V. 
677 
678 BULLETIN DE L'ACADÉMIE 
La meilleure source de virus paraît constituée par le tissu gan­
glionnaire finement broyé en présence de sérum physiologique 
et filtré sur plusieurs épaisseurs de gaze, en raison de sa richesse 
en matières virulentes et de l'absence fréquente de germes 
figurés associés. 
Pour essayer d'évaluer la durée de persistance du virus chez 
le porc infecté nous avons conservé pendant 3 ans une truie 
reproductrice seule survivante d'une portée de 9 porcelets dont 
8 ont été reconnus atteints de PA V par la constatation des lésions 
et la transmission de la maladie à d'autres animaux. Au cours 
des deux dernières ·années de la vie de la truie, celle-ci a été à 
plusieurs reprises mise en contact avec des porcelets neufs pro­
venant de portées indemnes. Durant cette période la truie a été 
capable d'infecter tous les porcelets placés dans la même loge. 
Nous considérons donc que le virus est susceptible de persister 
indéfiniment dans le poumon des animaux infectés. 
Il existe un net contraste entre la présence du virus dans le 
poumon des animaux vivants et le pouvoir infectant des tissus 
après la mort; les cadavres perdent leur virulence en une journée 
et les prélèvements tissulaires ne révèlent plus de virus en 15 
à 24 heures après l'autopsie. La conservation de l'agent patho­
gène à la glacière entre + 1 et + 4°C est défectueuse ; la lyophi­
lisation et la congélation entre - 15 et - 70°C permettent de 
garder intactes les souches pendant plusie.urs mois. 
II. - Pouvorn PATHOGÈNE EXPÉRIMENTAL 
1. Inoculation du porc. - a) Par la voie aérienne les porcs
neufs sont régulièrement infectés ; les animaux atteints anté­
rieurement ne répondent pas à une nouvelle inoculation par une 
aggravation du processus. 
b) Par la voie intra-péritonéale, l'inoculation peut déter­
miner, irrégulièrement, l'apparition d'une maladie générale à 
évolution aiguë caractérisée par une péricardite, une pleurésie, 
une péritonite. Ces résultats sont conformes à ceux que nous 
avions déjà signalés antérieurement ; ces affections des séreuses 
peuvent survenir sur des animaux recevant chaque jour depuis 
la veille de l'inoculation, une injection parentérale à'acétate de 
cortisone (25 mg pour un porcelet de 15 kg) mais dans ce cas 
l'exsudation est plus discrète en importance et comporte une 
phase liquide plus limitée (courbe 1). 
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Porc 560. - 25 mg cortisone chaque jour depuis la veille 
de l'inoculation intra-péritonéale. 
JOURS 0 , 2 3 4 
Temp. N S MS MS MS MS 
.420 
41° 
400 
J 
IA I 
,_ 
. r- 1 
39o .. __, r 
:: 
·--
... 
38° . 
l 
I' 1 ,. 
Il-
37• 
5 6 7 8 
MS MS MS MS 
""" 
....__.. .... 
. 
OO •U "' 
, 
,. 1 , 
1 1 .  
9 10 n 
MS MS N S 
.� " 
1 
" 
0 "' 
. ._ 
L '-
\. , •I 
MS 
Lésions de pneumonie aiguë interstitielles, pleurésie fibrineuse 
en placards, congestion du territoire abdominal. 
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c) L'inoculation intra-oculaire ou le dépôt de virus sur le
trajet du nerf trijumeau n'ont pas donné de résultat. 
2. Inoculation à la souris. - Par voie nasale, et sous-cutanée � 
aucun résultat. 
3. Inoculation au lapin par voie nasale : lésions discrètes, 
interstitielles, du poumon, difficiles à interpréter ; les résultats 
de l'expérience doivent être confirmés. 
4. Inoculation au f urel. - 2 lots de 4 furets vaccmes contre 
la maladie de Carré et éprouvés par le virus de cette maladie, 
sont inoculés par pulvérisation nasale. Les 8 furets présentent 
entre le 5e et 15e jour après l'inoculation une entérite bénigne 
avec diarrhée. Un furet du 1er lot et 2 furets du second lot ont 
des symptômes de coryza et de trachéite apparaissant respec­
tivement aux 3e, 14 et 15e jours avec courbe thermique très irré­
gulière (variations de 38°5 à 41 oC); un furet sacrifié au 11 e jour, 
montre, à l'examen post-mortem : entérite, rhinite et trachéite 
catarrhales, hypertrophie des ganglions de la tête, poumon 
congestionné ; à l'histologie on remarque une dégénérescence 
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vacuolaire et une nécrose avec desquamation de l'épithélium 
bronchique et des foyers d'infiltration péri vasculaire par des 
cellules mononucléées dans le poumon. Le même type lésionnel 
est retrouvé sur les 2 autres animaux malades, sacrifiés au 
t5e jour. 
A partir du broyat de bronches et de poumon de chacun 
des furets ayant réagi, des inoculations au furet et au porc 
sont tentées : le virus n'est pas retrouvé et tous les animaux 
restent indemnes. 
III. - VARIATIONS DE L'ÉVOLUTION CLINIQUE ET LÉSIONNELLE;
ÉLÉMENTS DE LA PATHOGÉNIE 
a) Rôle des facteurs hygiéniques et du parasitisme. -- Tous les 
porcs, quel que soit leur âge ou leur sexe sont réceptifs, mais 
l'incubation varie de 5 à 12 jours si on se base sur la modification 
de la courbe thermique alors que la toux apparaît entre le Se 
Porc 201. - Inoculation intra-nasale . 
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CouRBE Il. - Incubation 9 jours. Toux apparue au 14e jour. 
Mauvais état général après l'action du froid. Lésions étendues 
dans les lobes apicaux et le lobe cardiaque droit. 
Histologie: lésions disséminées de PAV et broncho-pneumonie. 
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et le 2oe jour après l'infection. La date d'apparition de la toux 
est indépendante des variations de la température t'xtérieure, 
ce qui diffère de la gravité de l'évolution générale de la maladie. 
et de l'étendue des lésions macroscopiques. Dans les poumons 
des porcelets infectés antérieurement, le refroidissement est 
susceptible de déclencher une broncho-pneumonie modifiant 
considérablement l'évolution clinique et le tableau lésionnel 
histologique (Courbes II et III). 
Pore :�207. -- Incubalion inlra-nasale. 
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Coumrn III. - · lneubalion courte. Toux préeocl'. Etal général mauyais 
apr(•s refroidissl'lllCJÜ. Lésions macroscopiques largenwnl étendues 
aux lobes apicaux l'l cardiaques. 
1 Iislologie : \'asles zones de lésions de P;\ \' 
et eongeslion hémorragique l'l exsudati\'e. 
L'étendue des lésions pulmonaires visibles ù l'examen nétrop­
sique est augmentée par le refroidissement des animaux, par 
1 .• " 
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l'infestation parasitaire (ascaridiose (*)) par le changement 
d'habitat, par les variations brusques nutritionnelles. Le 
contrôle de l'infection peut être souvent effectué par le simple 
examen macroscopique des poumons lorsque l'un de ces facteurs 
d'agression est associé à l'infection ; par contre, il est parfois 
nécessaire de recourir à l'analyse histologique pour déceler les· 
lésions sur des porcelets maintenus dans les meilleures conditions 
(température douce et constante du local, infection survenue 
au moins une semaine après le transport et le changement d'ha­
bitat des animaux, alimentation selon les normes diététiques 
admises, absence de parasitisme). Dans tous les cas, il ne paraît 
pas y avoir une relation directe entre l'étendue des foyers lésion­
nels décelables macroscopiquement et l'importance des stigmates 
histologiques caractéristiques de l'infection. Au microscope, 
on peut apprécier le degré d'infiltration cellulaire et déceler 
l'existence de zônès d'atélectasie alors que l'examen du paren­
chyme à l'autopsie ne fait qu'évaluer l'étendue des zones attein­
tes d'atélectasie et de péripneumonie densifiantc. L'infiltration 
cellulaire paraît en relation avec l'importance et l'âge de l'infec­
tion alors que la surface de l'atélectasie semble influencée par 
l'intensitf des facteurs non spécifiques associés et la sensibilité 
des animaux à ces facteurs. 
On doit peut-être, dans ces conditions, distinguer nettement 
l'atteinte lésionnelle macroscopique et· la réaction chronique 
cellulaire d'autant plus que les zones en atélectasie ne révèlent 
pas obligatoirement un grand envahissement par les cellules 
cl 'in filtration ; ces deux lésions élémentaires doivent, sans doute, 
relever d'actions dissemblables de l'infection virale ; on ne sau­
rait d'ailleurs oublier, dans cet esprit, que le virus est capable 
de léser deux parenchymes différents : le groupe ganglionnaire 
trachéo-bronchique et le poumon . 
.Avec tous les aléas qui sont inhérents à l'évaluation du volume 
pulmonaire dépourvu de pouvoir respiratoire, de l'intensité des 
lésions d'infiltration cellulaire, de la gravité des symptômes 
généraux -et fonctionnels dus à l'atteinte pulmonaire, il semble 
permis cependant de croire à la réalité des relations suivantes : 
les symptômes respiratoires varient en fonction des lésions 
macroscopiques tout comme la courbe thermique et les autres 
symptômes généraux; la toux et l'insuflisance de croissance 
(*) \L R. lhDEHDAllL cl G. W. l<ELLEY, ./. A. \'. M. A., 1957, 130, 17:3. 
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des animaux malades sont plutôt en relation avec l'intensité des 
lésions microscopiques cl 'in filtration cellulaire ; le degré de dila­
tation cardiaque est lié à la durée de la malarlie et à l'importance 
des ksions microscopiques. Il est possible que la perturbation 
de la croissance pondérale reconnaisse pour cause, en partie, 
la répercussion des lésions périvasculaires décelées rlans le 
poumon sur le fonctionnement carrliaque et le pouvoir respira­
toire et de lù sur la grande circulation et le métabolisme général. 
L'amendement du défaut de croît par l'administration d'anti­
biotiques du groupe des tétracyclines mélangées aux aliments 
paraît apporter une preuve en faveur d'un mécanisme métaboli­
que de la pathog!.'.'nie en relation avec l'assimilation des aliments 
puisque ces mêmes antibiotiques agissent moins bien s'ils sont 
administr�s par voie parentérale et qu'ils s'avèrent incapables 
de stériliser l'organisme. Une série d'expériences portant sur 
une centaine d'animaux nous ont permis d'aboutir à cette con­
clusion sur l'action des antibiotiques ; Jes détails de cette expé­
rimentation feront l'objet prochainement d'une communication 
partieulièrc. 
Porc 162. Inontlalion intra-nasalc 
virus -! hyaluronidasc (100 \'HV). 
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b) A rli/ices rxpérimmlm1x modi/ianl l'évolution clinique et
lésionnellf'. - - :\ous avons cherchè à modifier l'aspect clinique 
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et l'importance des lésions pulmonaires en associant à l'inocu­
lation de virus par voie nasale certaines modalités expérimentales 
destinées à fournir une éYentuelle interprétation des Yariations 
observées au cours de l'évolution de la maladie. 
1) Inoculation de uirns auec de l'hyaluronidase. 100 à 250 
TRU d'hyaluronidase sont ajoutées à 10-L) ml de liquide infec­
tant (suspension filtrée de broyats de poumon et de ganglions). 
Les résultats obserYés sur une trentaine de porc� peuvent être 
illustrés par les analyses suivantes (Courbes IV, Y, VI, VII). 
Porc ïOï. - Inoculation inlra-nasalc Yirus + hyaluronidase. 
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ConrnE Y. - Lésions massives de P. A. V. 
cl hypertrophies trachéobronchiques 
dès Ir ge jour après l'inoculation. 
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La pulvérisation d 'hyaluronidase seule peut parfois dé le r­
miner dès le 2e jour une hyperthermie de ·'11°C avec congestion 
et œdème diffus du poumon. Cette substance, ainsi administrée, 
risque donc de favoriser l'apparition des lésions pulmonaires 
de PA V par un simple effet agressif soit par action directe phlo­
gistique, soit par éveil d'une infection microbienne latente. 
Ignorant si le facteur de diffusion contribue à augmenter la péné­
tration du virus, il vaut mieux considérer au moins son action 
comme une cause accélérant les manifestations lésionnelles pul-
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Porc D80. - - Inoculation inlra-nasak, virus _;_ hyaluronidase. 
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CournE VI. - Lésions de P. A. V. discrètes mais disséminées 
dans les lobes antérieurs au 1-te jour après l'infection. 
l'on- 2:rn. - - Inoculation inlra-nasak, virus -, hyaluronillase. 
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Cou1rnE VII. - Lésions d'emphysème pulmonaire en nappes 
entourant les lésions nombreuses et débutantes de P.A.V. 
dans les lobes antérieurs au toc jour après l'infection. 
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monaires en accroissant l'étendue de la réaction à l'infection 
virale, en accélérant son développement et en favorisant les 
complications microhienncs connexes. Cette action rappelle 
évidemment l'efîcl, dans les conditions naturelles, du trauma­
tisme pulmonaire par les larves d 'ascaris, de l'agression a /ri gore 
et du microhisme plus ou moins évolutif dans l'appareil respi­
ratoire. 
J'orc 7füi. ---- Jnoculalion inlra-nasale. Cortisone Lous les jours 
depuis la ycillc de l'inondation. 
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2) Inoculation de porcelets soumis à des injections de corti­
sone. - Des porcelets de 15 kg reçoivent matin et soir 10 à 
25 mg de cortisone selon leur poids en injections intramuscu­
laires, tous les jours depuis la veille de l'inoculation de virus 
jusqu'au sacrifice. On ne peut déceler à l'autopsie aucune lésion 
macroscopique et la toux n'est pas observée durant la période 
d'observation. Nous reproduisons ici les faits observés sur un 
animal (N° 766) d'une expérience portant sur 3 porcelets ayant 
reçu de la cortisone et 6 porcelets « témoins » ; nous choisissons 
à dessein le porc 766 en raison des irrégularités de la courbe 
thermique contrastant avec le bon état du sujet (courbe VIII). 
Lorsque les injections de cortisone sont interrompues au 1Qe 
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jour après l'inoculation, les lésions sont abondantes, identiques 
à celles présentées par les animaux du même lot non traités
par l'hormone et soumis à la même inoculation (courbe IX). 
Porc 122. - Inoculation intra-nasale. Cortisone tous les jours 
depuis la veille de. l'inoculation jusqu'au Hl'' jour. 
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Coumm IX. - Absence de toux ; lésions macroscopiques 
nettement visibles dans les lobes cardiaques. 
La cortisone paraît ainsi susceptible de freiner l'apparition 
des lésions de PA V ce qui fournit une hypothèse sur le mécanisme 
réactionnel du porcelet vis-à-vis de l'infection virale et des fac­
teurs aggravants non spécifiques. 
3) Inoculation de virus PA V el d'un virus-vaccin peslique
adapté au lapin. - 1 re modalité : inoculation intra-nasale de 
virus PA V et intra-musculaire de 1 dose vaccinale pestique le 
même jour. 
Porc 122 : mort le 9e jour avec des lésions de pleurésie exsu­
dative, broncho-pneumonie disséminée, péricardite sérofibri­
neuse, hémorragies ganglionnaires (courbe X). 
Porc 47 : sacrifié le 11 e jour au cours d'une agonie prolongée, 
le porc présente des lésions discrètes de PA V et des lésions très 
importantes de peste porcine : pétéchies sur le cœur, les reins, 
la muqueuse vésicale, hémorragies des ganglions lymphatiques, 
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Porc 122. - Inoculations simultanées : P. A. V. intra-nasal 
et Yirus lapinisé suipestiquc> inlra-musculaire. 
JOUR5 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
Temp. 1111 s MS MS 1111 s MS IM S MS 1111 s MS 1111 s MS 1111 s 
<f2o a I , , 
' .. 
<flo I l , ' L;" ' � 1 J 
400 I • î ' 
� ' .... ' 
39° , ,, , --
38° 
37• 
Cot:HBE X. - ?\Iorl le 9c jour. Pleurésie, péricardite, 
broncho-pneumonie, hémorragies ganglionnaires. 
MS 
infarctus de la rate, ulcères hémorragiques de l'estomac et de 
la valvule iléo-ccecale (courbe XI). 
2e modalité : Inoculation de 1 dose vaccinale 7 jours après 
l'inoculation de PAV.
Porc 122 B : sacrifié le 23e jour alors qu'il présentait depuis 
le t 7e jour de la toux et un ma·uvais état général ; à l'autopsie 
lésions étendues de PA V avec quelques lésions hémorragiques 
en pétéchies dans l'appareil respiratoire (lésions probablement 
en relation avec le sacrifice) (courbe XII). 
Porc 19 : n'ayant présenté aucun symptôme, l'animal est 
sacrifié au 23e jour et l'examen nécropsique ne relève qu'une 
très discrète atteinte pulmonaire de PA V.
, Il est difficile d'avoir une opinion définitive sur l'interaction 
éventuelle de l'inoculation de PA V et de la vaccination en raison 
du petit nombre d'animaux ayant subi l'expérience (4 animaux). 
Néanmoins par rapport aux animaux du même lot ayant reçu 
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Porc 47. - Inoculations simultanées: P. A. V. intra-nasal 
et virus lapinisé suipestique intra-musculaire. 
JOUR5 0 , 2 � 4 5 6 7 8 9 lO 11 12 
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CouRBE XI. - Sacrifice le 12° jour. Lésions de type P. A. V. 
dans le poumon. Multiples lésions de peste porcine aiguë. 
JOURS 
Porc 122 B. - Une dose virus vacc�n pesliquc sept jours 
après inoculation de P. A. V. 
0 , 2 3 45 6 78 9 10 11 12 ,� 1415 1617 1& 19 20 
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• 1 M 1 Ml M 1 Ml 1115 Ml Ml Ml M 1 Ml MS IM 1 IM 1 IM 1 M 1 Ml 1• s M 1 • 1 Ml 
'42• 
.... 
-
� 
400 ,.., ... 
·� " 
... ., 
39' � ... 
31• 
37• 
36" 
35• 
21 22 3 
111  M 1 M 1 
, ... -
CouRBE XII. - Lésions de P. A. V. et lésions hémorragiques 
de l'appareil respiratoire (non spécifiques de la peste porcine). 
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seulement le vaccin, il semble que l'injection du virus pestique 
adapté au lapin, pratiquée en même temps que l'infection pul­
monaire à virus, puisse exagérer en fréquence et en intensité 
les manifestations de peste « vaccinale »; par contre nous n'avons 
pas constaté une action notable de la vaccination sur l'évolution 
de laPAV. 
C) E/ /el de la durée de la maladie sur l'aspect lésionnel. - Il 
existe une nette disparité entre l'évolution des lésions macros­
copiques et celle des lésions microscopiques, nous en voulons 
pour preuve l'ob3ervation de poumons d'animaux âgés de plus 
de 2 ans, ayant conservé à cet âge le pouvoir infectant par con­
tact et par inoculation de mat�riel pulmonaire, mais dont les 
lésions macroscopiques habituelles de PA V sont inexistantes, 
remplacées par de petites zones de rétraction d'allure fibreuse 
et cicatricielle peu distinguables parmi les traces du cloisonne­
ment interlobulaire dans les lobes apicaux et cardiaques. A 
l'histologie on constate, par contre, un très abondant dévelop­
pement d'infiltrats cellulaires dans les pédicules broncho-vas­
culaires, autour des vaisseaux, des bronchioles et des alvéoles, 
prenant souvent l'aspect de volumineux nodules pouvant envahir 
la sous-muqueuse et le chorion bronchique et les cloisons interal­
véolaires en repoussant les éléments ·anatomiques en contact 
avec l'air; de plus on peut noter la tendance à l'élaboration 
d'un tissu conjonctif scléreux enserrant en
. 
travées plus ou moins 
épaisses des îlots d'alvéoles restés sains et disséquant certains 
nodules cellulaires. Tous cés faits permettent de penser avec 
certitude que l'infection persiste dans les poumons d'animaux 
àgés et avec une grande probabilité que les lésions macrosco­
piques caractéristiques peuvent disparaître par récupération 
fonctionnelle associée à un processus cicatriciel. Il faut donc, 
en principe, faire très attention à l'interprétation de la lecture 
de l'examen nécropsique pour juger de l'infection des animaux 
8gés. 
IV. - CONSÉQUENCES SA N G UI NES DE L'INFECTION 
1) Modification des éléments figurés du sang. - La numéra­
tion globulaire et l'établissement de la formule leucocytaire ont 
été effectués chaque jour à la même heure, sur plusieurs porce...: 
lets; seules ont été retenues les variations enregistrées sur 
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3 porcelets n'appartenant pas au même lot et inoculés à des 
dates différentes. L'évolution de la maladie, chez ces 3 porcelets, 
a été comparable à celle observée dans les conditions naturelles, 
avec des symptômes rattachables uniquement à la PA V (toux, 
retard de croissance, courbe thermique très peu modifiée) et 
des lésions nettes mais pures de PA V (atélectasie et infiltration 
cellulaire péribronchique) ; les porcelets ont été entretenus 
dans des conditions parfaites d'hygiène et d'alimentation. 
Les variations enregistrées sont parallèles chez les 3 porcelets. 
Le nombre d'hématies au mm3 diminue de 1 à 2 millions vers 
le 6-Se jour, puis augmente de 1 à 3 millions vers le 12-15e jour. 
Le nombre de globules blancs diminue de 4 à 6 mille entre le 
5e et le 7-lüe jour alors qu'une leucocytose notable s'installe 
vers le 13e_15e jour. 
La formule leucocytaire indique une neutrophilie modérée 
(57-65 p. 100) du 4e au Se-1Qe jour alors que le taux des lympho­
cytes diminue d'une façon corollaire (48-35 p. 100); le pourcen­
tage des polynucléaires éosinophiles s'abaisse entre le 3e_5e jour 
et le ge_lQe jour; le taux des monocytes ne varie pas de façon 
significative. 
En conclusion, à la fin de l'incubation, au moment où la 
température présente une irrégularité, on constate une réduction 
modérée du nombre des globules rouges et blancs avec une légère 
neutrophilie. 
2) Renseignements fournis par l'électrophorèse du sérum. -
L'électrophorèse sur papier du sérum a été effectuée pour 
déterminer les variations éventuelles du protéinogramme et 
du glucidogramme au cours de l'infection ; les sérums sont 
prélevés le jour de l'inoculation puis tous les 7 jours pendant 
3 ou 4 semaines ; 16 porcs ont servi pour les épreuves. 
a) Protéinogramme : Il ne subit aucune variation appréciable 
jusqu'au 21 e jour. Au bout de ces trois semaines on constate 
parfois une légère augmentation des a 2 globulines ; ce même 
phénomène est retrouvé avec une petite augmentation des y glo­
bulines lors de l'inoculation simultanée du virus de PA V et de 
virus-vaccin pestique ; l'administration d'hyaluronidase en 
mélange au matériel inoculé et l'injection de cortisone pendant 
10 jours après l'inoculation ne modifient pas les protéino­
grammes. 
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2) Glucidogramme. -Les mêmes variations sur les rx 2 gluco­
protéines sont parfois observées 3 semaines après l'inoculation 
de PAV. 
En conclusion les variations du protéinogramme et du gluci­
<logramme évaluées par électrophorèse sur papier sont nulles · 
ou, irrégulièrement, ne traduisent qu'une réaction inflammatoire 
tardive qui n'est pas due forcément à l'action du virus de la 
PAV. 
3) Recherches sérologiques. - Nous avons recherché des tests 
sérologiques permettant de fournir une aide au diagnostic. Nous 
n'avons pu mettre en évidence d'anticorps neutralisant le virus 
in vitro, ni d'anticorps précipitants. Nous avons alors envisagé 
de rechercher l'apparition dans le sérum de propriétés non spé­
cifiques vis-à-vis de l'antigène de la syphilis et de substances du 
type des agglutinines à froid, en raison de la « positivité transi­
toire » de certaines de ces réactions au cours des pneumonies 
atypiques de l'homme (*) . 
1) Les expériences successives pratiquées sur 9 porcs nous 
ont montré que la réaction de floculation de Kahn ne permettait 
pas de distinguer les sérums prélevés· sur les porcs infectés des 
sérums de porcs indemnes. 
2) La réaction de fixation du complément de Demanche-Was­
sermann en présence de l'antigène cholestérolé syphilitique est 
positive dans une grande majorité de cas d'infection, les animaux 
malades ayant reçu ou non l'administration quotidienne dans 
les aliments de 5 et 10 mg de terramycine par kg de poids 
vif. 
Un tableau illustre une série de résultats ; si la confirmation 
de ces résultats était apportée, la réaction pourrait éventuelle­
ment servir au diagnostic (tableau 1). 
3) Recherches des agglutinines à froid (**) . -· Les sérums des 
porcs neufs n'ont pas d'agglutinines à froid ; le sérum des ani-
(*) Voir l'ouvrage de P. LÉPDŒ cl R. SoHmn, Techniques de laboratoire appli­
quées au diagnostic des maladies à virus, Masson éd., Paris, 1954. 
( **) Selon la technique suivie au service de la grippe de l'Institut Pasteur 
( :v111e Ca teigne). 
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TABLEAU I 
Fixation du Complément Demanche B. W. 
tubes tubes 
témoins I témoins II 
N° porcs des des 
réactions réactions 
négatives positives 
Porc neuf 29 1 --
Porc neuf 61 ! -
Porc neuf 195 -
Porc neuf« témoin ni -- --
Porc inoculé à par- 1 -
tir du jetage chien 
Porc PAV 795 --- -
Porc PAV 868 +++ 
Porc PAV 375 -- ----
Porc PAV 51 1 _J_ 1 1 
; 
+ pas d'hémolyse, résultat positif. 
- hémolyse, résultat négatif. 
tubes 
réaction 
-
-
--
-
-
+ 
++ 
-., 
_J_ ' 
1 T 
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Résultat 
--· 
-·-
-
--
-
+ 
anti-
complém. 
1 
maux infectés par le .,virus de la PA V peut en contenir; deux 
épreuves pratiquées avant l'infection et plus de 20 jours après 
l'inoculation montrent que leur présence est due à la pneumonie. 
Nous avons ainsi confirmé les premiers résultats rapportés ici 
antérieurement mais à l'analyse du tableau ci-après il appa­
raît que la PA V n'est, évidemment, pas la seule maladie suscep­
tible de déclencher l'apparition d'agglutinines froides. On peut 
admettre, en première approximation, qu'une réaction donnant 
un titre égal ou supérieur à 1/64 est positive et, dans ces condi­
tions, près de la moitié des porcs atteints de PA V depuis 
plus de 3 semaines ont des auto-agglutinines ; ce fait est 
à rapprocher des conséquences sérologiques observées dans 
la pneumonie atypique à virus de l'homme et comme en 
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TABLEAU II 
Recherche des agglutinines il f raid 
N° Porcs 
Porc Témoin T 
Porc Témoin 29 
Porc Témoin 19.5 
Porc Témoin u neuf n 
Porc Peste porcine P. P. 
Porc inoculé 
amygdalite I 
Porc inoculé 
amygdalite II 
rhino-
rhino-
Porc inoculé pneumonie 
chien 
Porc inoculé pneumonie 
chien 
. Porc Témoin 61 
Hésultats :\1° des porcs 
----
0 Porc PAV 51 
0 Porc PAV 375 
0 Porc PA V 795 
0 Porc PAV 606 
0 Porc PA V 973 
0 Porc PA Y 107 
1/128 Porc PAY 868 
1/16 Porc PA V 153 
1/64 Porc PAV L 5 
1/2 Purç PAY ES 
Porc PA.V 818 
Porc PAV 600 
Porc PAY R 19 
Résultats 
----
1/256 
0 
0 
1/256 
> 1/256 
0 
1/32 
> 1/256 
> 1/256 
0 
> 1/256 
1/lû 
0 
pathologie humaine, selon l'expression d'EYQUEM (**), «la réac­
tion des agglutinines froides ne peut, à elle seule, confirmer 
le diagnostic étiologique ». 
(Laboratoire de Médecine, Prof. A. BRION 
et Laboratoire de Microbiologie, Prof. GoRET, 
Ecole Vétérinaire, Alfort). 
(**) A. EvQUEM, Sem. J-Jôp., Paris, 1950, 2G, 1. 
